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Resumen
La infección por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) estuvo asociada a un incremento de la morbimortalidad, dado que inducía 
un estado de inmunosupresión severa, la cual facilitaba la aparición de infecciones oportunistas. Sin embargo, posterior a la aparición 
y al uso de la terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA), los pacientes infectados han experimentado una disminución de 
mortalidad asociada a infecciones, un incremento de la sobrevida y un incremento de enfermedades cardiovasculares. La etiología de 
estas enfermedades podría estar relacionada con la infección por sí misma, con condiciones proaterogénicas asociadas al empleo de 
determinados grupos de fármacos antirretrovirales, o con otros eventos adversos que estos serían capaces de inducir individualmente 
o al combinarse con otros medicamentos. Considerando que la mayoría de condiciones asociadas al compromiso cardiovascular en 
pacientes con VIH tiene inicio agudo, presentamos esta minuciosa revisión para reconocerlas en las salas de emergencia, eligiendo 
el tratamiento oportuno y excluyendo los tratamientos inapropiados.
Palabras clave: Corazón, HIV, enfermedades cardiovasculares, síndrome de inmunodeficiencia adquirida.
Abstract
Human immunodeficiency virus (HIV) infection increases both morbidity and mortality by inducing severe immunosupression that 
generates opportunistic infections. Following use of high active antiretroviral therapy (HAART) in infected patients, infection-related 
mortality has decreased and both survival and cardiovascular disease have increased. The etiology of cardiovascular disease could 
be related to either infection itself, proatherogenic conditions associated with antiretroviral therapy or other adverse events caused by 
these therapies or by combination with other drugs. As most conditions associated with cardiovascular disease have an acute onset, 
we present this review for their recognition in the emergency ward, choosing opportune treatment and excluding inappropiate ones.
Key words: Heart, HIV, cardiovascular diseases, acquired inmunodeficiency sindrome.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN
IntRoduccIón
El identificar y tratar la enfermedad 
cardiovascular en los individuos infec-
tados por el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) se ha hecho necesario, 
debido al compromiso inducido por la 
propia infección y por las terapias usa-
das para controlarla. De acuerdo con el 
Programa de Naciones Unidas conjun-
tas (Joint United Nations Program), en 
el año 2010, se ha estimado que 32,8 
millones de personas estuvieron infec-
tadas en el mundo. Si bien es cierto, 
la incidencia anual de nuevos casos de 
infección está disminuyendo, la preva-
lencia de la enfermedad cardiovascular 
está incrementándose por el uso de la 
terapia antirretroviral de gran activi-
dad (TARGA). Como resultado de los 
avances en el tratamiento con regíme-
nes complejos de medicamentos y un 
incremento en la expectativa de vida 
asociada, las manifestaciones tardías de 
la enfermedad -como son las enferme-
dades cardiovasculares y los efectos ad-
versos de la medicación- son cada vez 
más importantes (1).
Esta infección se caracteriza por un 
estado profundo de inmunosupresión, 
que predispone al paciente a infecciones 
por gérmenes oportunistas, neoplasias 
malignas y a una disfunción progresiva 
de diferentes órganos y sistemas (2).
El compromiso cardíaco en pacien-
tes con síndrome de inmunodeficiencia 
humana adquirida (sida) fue descrito 
por primera vez, en 1983, por Austran, 
quien encontró sarcoma de Kaposi mio-
cárdico en una autopsia. Después de 
ello, se ha encontrado una prevalencia 
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Tabla 1. Eventos adversos inducidos por fármacos antirretrovirales.
Fármacos antirretrovirales Efectos adversos cardiovasculares








Incremento potencial de eventos cardiovasculares•	
Hipertensión, infarto de miocardio•	
Hipertrigliceridemia•	
Posible cardiotoxicidad en fetos•	
Redistribución de grasas, dislipidemia•	
Reducción modesta en colesterol total y LDL•	
Potencial disfunción mitocondrial/miopatía•	
Inhibidores no nucléosidos de la transcriptasa reversa
(Muchas interacciones con otros fármacos, como bloqueadores de canales 






Pueden incrementar el intervalo QT del ECG
Interacciones farmacológicas•	
Arritmias fatales por interacciones con antiarrítmicos. Dislipidemia.•	
Hipertensión, dislipidemia aterogénica. Interacciones farmacológicas •	
como efecto de clase.
Interacciones farmacológicas•	
Inhibidores de proteasa
(Aterosclerosis prematura, dislipidemia, resistencia a la insulina, diabetes 
mellitus, adelgazamiento y redistribución de grasa, incremento de niveles de 
fibrinógeno)
(Interacción con medicamentos metabolizados por grupo CYP: antimicrobianos, 
antidepresivos, antihistamínicos, cisaprida, estatinas: lovastatina, simvastatina, 












Incremento del intervalo PR del ECG
Hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipotensión (en usuarios •	
de sildenafilo)
Interacciones con BCCs y bloqueadores del nodo atrioventricular•	
Hipotensión y otras interacciones con estatinas y BCCs•	
Hiperlipidemia e interacciones farmacológicas•	
Incrementa el riesgo de infarto de miocardio. Hipotensión y miopatía •	
por interacción con estatinas y antihipertensivos
Prolongación del intervalo PR; bloqueo atrioventricular de segundo o •	
tercer grado, otras anormalidades de conducción
Interacciones farmacológicas con estatinas y otros fármacos•	
Hiperlipidemia. Hiperglicemia. Si se prescribe con saquinavir puede •	
incrementar los intervalos PR o segmento QT con el riesgo de 
arritmia
Hiperlipidemia, anormalidades de conducción cardíaca e •	
interacciones farmacológicas
Interacciones farmacológicas con otros fármacos cardiovasculares•	
Inhibidores de integrasa
Raltegravir•	 Aún no reportadas•	












Interacción con drogas metabolizadas por vía CYP3A4•	
Redistribución o acumulación de la grasa corporal, cardiomiopatía. •	
Posible cardiotoxicidad en el feto
Infarto de miocardio•	
Cardiomiopatía, hipotensión•	
Aún no reportadas. Evaluar las interacciones de cada medicamento •	
por separado.
Modificada con los datos de (1) y (3).
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del compromiso cardíaco en pacientes 
con sida entre 28 y 73%, dependien-
do del tipo de estudio realizado. En la 
infección por el VIH, es frecuente en-
contrar en las autopsias signos de com-
promiso cardíaco en más de 73% de 
pacientes fallecidos (2).
Al incrementarse la expectativa de 
vida en la población con infección por 
el VIH, la incidencia de enfermedades 
relacionadas con la edad, como es el 
caso de las enfermedades cardiovas-
culares, se ha incrementado también. 
Este incremento ha sido atribuido a la 
combinación del envejecimiento con el 
incremento de factores de riesgo car-
diovascular, como son la hipertensión y 
la diabetes, así como con el uso de los 
medicamentos antirretrovirales cuyos 
efectos dependerán parcialmente de la 
clase terapéutica y también de los efec-
tos individuales de cada fármaco (1,2) 
(ver tabla 1).
Por otro lado, vale la pena desta-
car que otros fármacos prescritos no 
por la infección en sí sino por otras 
comorbilidades, podrían tener interac-
ciones importantes al combinarse con 
la medicación antirretroviral. Por ello, 
debemos considerar esas interacciones 
potenciales al elegir la medicación an-
tirretroviral o al elegir la medicación 
concomitante en nuestros pacientes 
(ver tabla 2).
La presente revisión incluye una 
descripción de las patologías cardio-
vasculares más frecuentemente asocia-
das a la infección por el VIH o a sus 
terapias, las cuales pueden presentarse 
como verdaderas emergencias médicas 
(ver tabla 3).
comPRomIso AsocIAdo A lA 





La infección por el VIH es reconocida 
como una causa importante de cardio-
miopatía dilatada, con una prevalencia 
reportada de 3,6% entre todos los pa-
cientes con cardiomiopatía. En com-
paración con los pacientes que tienen 
cardiomiopatía dilatada idiopática, los 
pacientes con cardiomiopatía dilatada 
por esta causa, tienen una superviven-
cia disminuida y una probabilidad de 
muerte cuatro veces mayor (2-4).
La importancia de la disfunción car-
díaca es demostrada por una mediana 
de supervivencia de 101 días en pacien-
tes con disfunción ventricular izquier-
da, comparada con 472 días en aquellos 
con una función cardíaca normal, para 
grupos de pacientes en el mismo estadio 
de infección. La miocarditis representa 
aún la causa más común de cardiomio-
patía dilatada en pacientes con infec-
ción por el VIH (2-4).
Además de la contribución de la in-
fección por el VIH en su etiología, se 
ha propuesto otras variables que po-
drían tener rol preponderante, como 
por ejemplo selenio, vitamina B12, car-
nitina, hormona de crecimiento y hor-
monas tiroideas. Los síndromes de mala 
absorción y diarrea pueden condicionar 
la pérdida de estos elementos que han 
sido relacionados directa o indirecta-
mente con la presencia de cardiomio-
patía (2,4).
La cardiotoxicidad por fármacos en 
los pacientes infectados por el VIH 
es controversial, especialmente para 
el caso de la zidovudina, la cual pro-
vocaría una destrucción difusa de las 
ultraestructuras e inhibición de la re-
plicación del ADN, condicionando 
acidosis láctica, la misma que contri-
buye a la disfunción miocárdica. Sin 
embargo, no se ha encontrado relación 
con el empleo de los inhibidores de la 
transcriptasa reversa, aunque otras dro-
gas tendrían un rol importante en los 
cuadros de toxicidad en esta población, 
como son la doxorrubicina, interferón 
alfa, foscarnet, cotrimoxazol, penta-
midina y ganciclovir. Algunos agentes 
tóxicos, como el alcohol y la cocaína, 
actuarían negativamente sobre el mio-
cardio, agravando la disfunción ventri-
cular establecida (2,4).
1.2. Miocarditis
Las miocarditis y las infecciones miocár-
dicas en los pacientes con infección por 
el VIH son las causas más estudiadas de 
Tabla 2. Interacciones farmacológicas más comunes entre fármacos cardiovasculares y medicamentos antirretrovirales.
Fármaco cardiovascular Fármacos antirretrovirales Efecto
Antiarrítmicos
(amiodarona, flecainida)
Todos los inhibidores de proteasa
Incremento de la concentración del antiarrítmico; 
se recomienda monitoreo
Digoxina Ritonavir
Incremento de la concentración del antiarrítmico; 
se recomienda monitoreo
Diltiazem Atazanavir
Incremento de la concentración de diltiazem; 
se sugiere reducir la dosis a la mitad
Inhibidores de HMG CoA reductasa Todos los inhibidores de proteasa
Rabdomiólisis. Se contraindica la lovastatina y 
simvastatina. Se puede usar atorvastatina a dosis 
reducidas
Metoprolol Todos los inhibidores de proteasa
Incremento de las concentraciones de metoprolol; 
se recomienda monitoreo
Warfarina
Todos los inhibidores de proteasa y 
delavirdina
Incremento de las concentraciones de warfarina; 
se recomienda monitoreo
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miocardiopatía dilatada. Los viriones 
del VIH tipo 1 parecen infectar las cé-
lulas miocárdicas con una distribución 
en parche, sin asociación directa con la 
presencia del virus y disfunción de los 
miocitos. La necrosis de las fibras mio-
cárdicas es generalmente mínima, con 
infiltrados linfocíticos leves a modera-
dos. No está aún claro, cómo es que el 
VIH-1 ingresa a los miocitos, los cuales 
carecen de receptores CD4; sin embar-
go, las células dendríticas de reservorio 
pueden tener un rol en la activación 
multifuncional de citoquinas que con-
tribuyen a un daño tisular progresivo 
y tardío, como el factor de necrosis tu-
moral (FNT), IL-1, IL-6 e IL-10. La co-
infección con otros virus (usualmente 
virus cocksackie B3 y citomegalovirus) 
puede tener rol patogénico preponde-
rante (2,5-7).
1.3. Disfunción ventricular derecha e 
hipertensión pulmonar
La incidencia de hipertensión pulmo-
nar asociada a la infección por el VIH 
es aproximadamente 1/200, mucho ma-
yor que la encontrada en la población 
general, que es 1/200 000. Su detección 
está relacionada con infecciones pul-
monares, uso de drogas endovenosas, 
transfusión de factor VIII en pacientes 
con hemofilia, tromboembolismo veno-
so, insuficiencia cardíaca y la presencia 
de HLA-D26 y HLA-DR52 (2,8,9).
Los síntomas y el pronóstico de los 
pacientes con hipertensión pulmonar 
varían de acuerdo con la severidad de 
la hipertensión, encontrándose desde 
pacientes asintomáticos hasta pacien-
tes en insuficiencia cardíaca avanzada y 
cor pulmonale. De todos modos, es im-
portante señalar que los pacientes con 
hipertensión pulmonar asociada a la in-
fección por el VIH tienen un tiempo de 
supervivencia menor en comparación 
con aquellos que no tienen esta condi-
ción (1,3 años versus 2,6 años) (2,8.9). Se 
ha estimado que ocurre en casi el 0,5% 
de pacientes hospitalizados y es una cau-
sa de compromiso cardíaco severo con 
cor pulmonale y muerte asociados (2,8-10).
La patogénesis es multifactorial y 
poco entendida. El VIH puede causar 
daño endotelial y vasoconstricción re-
lacionada con mediadores, por la es-
timulación de la glicoproteína 120 de 
la envoltura, incluyendo la liberación 
directa de algunas sustancias vasocons-
trictoras, como ET-1, IL-6 y FNT (2,8,11).
1.4. Infarto agudo de miocardio
La asociación entre la infección por 
el VIH o por otros virus y las lesiones 
arteriales coronarias no está aún clara. 
Las secuencias de VIH-1 han sido re-
cientemente detectadas por el método 
de hibridación in-situ en los vasos coro-
narios de un paciente con infección por 
el VIH que falleció de un infarto agudo 
de miocardio. Los mecanismos poten-
ciales por los cuales el VIH-1 puede 
dañar las arterias coronarias incluyen 
la activación de citoquinas y moléculas 
de adhesión, así como la alteración de 
las moléculas de histocompatibilidad 
clase 1 en la superficie de las células 
musculares lisas (2,12-17).
En la última década, se ha infor-
mado casos de síndromes coronarios 
agudos (angina inestable o infarto de 
miocardio) en pacientes con infección 
por el VIH que reciben antirretrovira-
les, predominantemente del tipo inhi-
bidores de proteasa. Los pacientes con 
factores de riesgo adicionales -como hi-
pertensión, diabetes, tabaquismo e hi-
perhomocisteinemia- pueden tener un 
riesgo mayor para desarrollar síndromes 
coronarios agudos o infartos cerebrales, 
por la acelerada aterosclerosis que en 
ellos se produce (2,14,17-22). 
1.5 Neoplasias cardíacas
La prevalencia de sarcoma de Kaposi 
(SK) cardíaco en pacientes con infec-
ción por el VIH en estadio sida varía 
entre 12 y 28% en estudios de autopsias, 
en la era anterior al uso de TARGA. 
El compromiso cardíaco por SK ocurre 
generalmente cuando hay un compro-
miso visceral sistémico (2,23-25 ).
Tabla 3. Emergencias cardiovasculares asociadas al compromiso cardiovascular en la infección 
por el VIH-sida.






Hipertrofia ventricular derecha con •	






Insuficiencia cardíaca, embolia pulmonar, infarto •	
pulmonar




Endocarditis trombótica no •	
bacteriana
Shock séptico, insuficiencia cardíaca, embolia séptica •	
(infarto pulmonar o cerebral)
Embolización sistémica (pulmón, cerebro, riñón, •	










Eventos adversos de medicación o •	
interacciones con otros fármacos
Accidentes cerebrovasculares•	
Trombosis venosa profunda, tromboembolia pulmonar•	
Arritmias, incremento de factores de riesgo •	
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Las lesiones son típicamente meno-
res de 1 cm de diámetro y pueden ser 
pericárdicas o miocárdicas y, en casos 
muy raros, estarían relacionadas con 
obstrucciones al tracto de salida san-
guíneo, disfunción miocárdica, morta-
lidad o morbilidad (2,25).
Los linfomas no Hodgkin (LNH) 
cardíacos son infrecuentes en el sida. 
Las lesiones aparecen groseramente 
o más discretamente de forma nodu-
lar, o inclusive de aspecto polipoideo, 
afectando generalmente al pericardio 
y más raramente al miocardio. Casi no 
se acompañan de inflamación ni de ne-
crosis. La mayoría de linfomas son los 
de células B de grado alto o linfomas 
tipo Burkitt (2,25).
La introducción de la TARGA ha 
reducido de manera importante la in-
cidencia del compromiso cardíaco por 
estas neoplasias en particular, probable-
mente por la mejoría del estado inmu-
nológico o por la supresión de las infec-
ciones por agentes oportunistas como 
el virus herpes tipo 8 y el virus Epstein 
Barr, que tienen rol etiológico prepon-




La prevalencia de endocarditis infec-
ciosa en pacientes infectados por el 
VIH es similar a la de aquellos pacien-
tes de otros grupos de riesgo, como los 
usuarios de drogas intravenosas. Esta 
prevalencia varía entre 6,3% y 34% en 
pacientes infectados por el VIH y que 
usan drogas intravenosas, independien-
temente de los esquemas de terapia an-
tirretroviral recibidos. La endocarditis 
del lado derecho del corazón es la más 
común, siendo los agentes más fre-
cuentemente aislados el Staphylococcus 
aureus (>75% de casos), Haemophilus 
influenzae, Candida albicans, Aspergillus 
fumigatus y Cryptococcus neoformans. Se 
encuentra que las vegetaciones son más 
grandes y de aspecto más friable, con 
destrucción valvular inclusive (2,5,26-28).
En la evaluación microscópica se en-
cuentra un gran número de neutrófilos, 
mezclados con colonias de bacterias, 
plaquetas y fibrina. Estas vegetaciones 
producen frecuentemente émbolos sép-
ticos. La presentación y supervivencia 
(85 versus 93%) de los pacientes con 
endocarditis infecciosa es similar a la de 
los pacientes no infectados por el VIH. 
Sin embargo, los pacientes en estadio 
avanzado de enfermedad tienen una 
mortalidad mayor del 30%, comparán-
dose con aquellos en estadios precoces, 
la cual podría estar relacionada al grado 
de inmunosupresión (2,5,26-28).
2.2. Endocarditis trombótica no 
bacteriana
La endocarditis trombótica no bacte-
riana (endocarditis marántica) ocurre 
entre 3 y 5% de pacientes en estadio 
sida, frecuentemente en aquellos con 
síndrome de consumo. Las vegetaciones 
endocárdicas friables son usualmente 
menores de 0,5 cm y están compuestas 
de plaquetas, fibrina y pocas células in-
flamatorias. Estas afectan predominan-
temente el lado izquierdo del corazón y 
son una causa poco frecuente de embo-
lización sistémica (2,26,28).
III. Compromiso pericárdico
El compromiso pericárdico es una de 
las formas más comunes de compromi-
so cardiovascular en la infección por el 
VIH, existiendo una gran variedad de 
manifestaciones clínicas, dentro de las 
cuales se incluyen derrame pericárdico 
asintomático, pericarditis, taponamien-
to cardíaco y pericarditis constrictiva.
La prevalencia de derrame peri-
cárdico en pacientes infectados por el 
VIH oscila entre 21 y 30%, con una 
incidencia anual en los años anteriores 
al advenimiento de la TARGA. Es por 
ello que, en la evaluación de un derra-
me pericárdico, debe considerarse en la 
actualidad el despistaje de la infección 
por el VIH (2,5,11,25,29,30).
3.1. Derrame pericárdico
El derrame pericárdico en la infección 
por el VIH puede estar relacionado a 
infecciones por gérmenes oportunistas 
o a neoplasias malignas, pero más fre-
cuentemente a una etiología que no 
puede precisarse bien. Por otro lado, 
este hallazgo puede formar parte de 
un compromiso seroso generalizado 
que involucra también a las superficies 
pleurales y peritoneales llamado ‘sín-
drome de fuga capilar’, el cual está am-
pliamente relacionado con la expresión 
de citoquinas en los estadios finales de 
enfermedad por VIH. Sin embargo, el 
derrame pericárdico puede resolverse 
espontáneamente en más de 42% de 
los pacientes (2,30).
Los pacientes en estadio sida que 
presentan derrame pericárdico tienen 
una incidencia anual de taponamiento 
cardíaco de 9%. Debe considerarse tam-
bién que 1% de todos los pacientes con 
sida desarrolla esta condición anual-
mente, lo cual resalta la importancia de 
evaluar a este grupo de pacientes, con 
énfasis en aquellos grupos en estadios 
avanzados de infección (2,29,30).
Hasta ahora no existe consenso so-
bre la etiología del derrame pericárdico 
en la infección por el VIH. Un origen 
infeccioso pudiera ser el más frecuen-
te, con amplias variaciones geográficas, 
pero diversos estudios -que incluyen 
pericardiocentesis, biopsia pericárdica 
y cultivo- mostraron resultados no con-
cluyentes, por lo cual su utilidad deberá 
analizarse de acuerdo al contexto clíni-
co de cada paciente (2,30).
B) Compromiso vascular extracardíaco
I. Compromiso aterosclerótico vascular
1.1. Desórdenes cerebrovasculares
Además del incremento de la enfer-
medad cardiovascular, la incidencia 
de la enfermedad cerebrovascular se 
ha incrementado en la población con 
infección por VIH, probablemente por 
una combinación del envejecimiento 
de la población y el uso de regímenes 
de TARGA basados en inhibidores de 
proteasa, los cuales producen perfiles 
lipídicos asociados con aterosclerosis 
generalizada, siendo también la infec-
ción por el VIH un factor de riesgo 
independiente para enfermedad cere-
brovascular. Un estudio indicó que el 
riesgo relativo ajustado para accidente 
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cerebrovascular isquémico es de 9,1 y 
para hemorragia intracerebral de 12,7, 
en comparación con la población sin 
infección por VIH. Por esta razón, en 
los pacientes con infección por VIH 
con nuevos signos neurológicos foca-
les, debe considerarse la enfermedad 
cerebrovascular dentro del diagnóstico 
diferencial. La evaluación topográfica 
cerebral sin contraste, considerando si 
fuera necesario un estudio contrastado 
a posteriori, permitirá evaluar las lesio-
nes estructurales, recomendándose si 
fuera el caso, la consulta con un neu-
rólogo (2,3,31-33).
El infarto cerebral y la hemorragia 
cerebral como una manifestación de 
la infección por el VIH han sido aún 
poco estudiados. Las series más recien-
tes describen una mayor proporción de 
casos con infarto cerebral (de 90 a 95% 
de casos) versus hemorragia cerebral 
(de 5 a 10% de los casos). En los casos 
de infartos cerebrales, es posible en-
contrar una causa en la mayoría de los 
pacientes, donde la coagulopatía es la 
más común. Se ha descrito deficiencia 
de proteína S, niveles incrementados 
de anticuerpos antifosfolipídicos tipo 
G y anticuerpos anticardiolipina. La 
mayoría de los pacientes de estas series 
tuvo niveles de linfocitos CD4 menores 
a 500 cel/uL (2,32).
II. Compromiso tromboembólico
2.1. Trombosis venosa profunda
Los pacientes con infección por el VIH 
tienen una incidencia dos a diez veces 
mayor de enfermedad tromboembólica 
que la población general, tanto en los 
territorios arteriales como venosos. Los 
médicos en la emergencia deberán te-
ner una alta sospecha para considerar 
este diagnóstico, en pacientes con sig-
nos y síntomas sugestivos de enferme-
dad tromboembólica. La patogenia es 
múltiple y puede estar relacionada con 
desórdenes de la coagulación, como in-
cremento de los niveles de fibrinógeno, 
dímero D, inhibidor del plasminógeno 
tisular tipo 1, antígeno activador del 
plasminógeno, o una deficiencia de 
proteína S (2,31-33).
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